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Резюме. Въведение: Захарният диабет е във възход – според Световната здравна организация (СЗО) в световен ма-
щаб засегнатите са над 400 милиона души. Повишените нива на кръвна захар крият както риск за живота на тези 
пациенти, така и опасност от сериозно влошаване на неговото качество. Освен диабетната ретинопатия, която пред-
ставлява непосредствен риск за зрението, практически всяка част на зрително-сензорната система може да бъде не-
обратимо увредена. Целта на настоящото проучване е да се оцени разпространението на различни очни усложнения 
при пациенти с диабет тип 2 и да се предложат насоки за ранна диагностика, клинична оценка и лечение. Материал и 
методи: Общо 1654 възрастни пациенти, хоспитализирани в Клиниката по офталмология в УМБАЛ „Александровска“, 
са клинично оценени, включително чрез OCT сканиране и тестване на зрителното поле. Резултати: Приблизително 
13% от пациентите (212) са имали диабет тип 2 като съпътстващо заболяване. Най-честата очна проява на диабета 
е катарактата, открита при 73% от пациентите. Други очни прояви на диабета включват първична откритоъгълна 
глаукома (ПОЪГ), вторична глаукома, ретинопатия и витреално кървене, отлепване на ретината, исхемична оптична 
невропатия, околомоторна дисфункция и възпаление на клепачите. Заключение: Захарният диабет крие значителен 
риск от очни усложнения и зрителни увреждания. Заболяването може да засегне всяка част от зрителната система 
– сетивната, околомоторната и съседните тъкани (клепачи и слъзен апарат). При пациентите с диабет се изискват 
редовно проследяване и навременна намеса, за да се предотврати необратимо увреждане на зрителната система.
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Abstract. Introduction: Diabetes is on the rise – according to the World Health Organization (WHO) over 400 million people 
worldwide are affected. Elevated blood sugar levels pose a risk for the lives of these patients as well as a serious deterioration 
in their quality of life. Apart from diabetic retinopathy, which poses an immediate risk to vision, virtually any part of the visual-
sensory system can be irreversibly damaged. The objective of the study is to evaluate the prevalence of different eye complications 
in patients with type two diabetes and to propose guidelines for early diagnosis, clinical evaluation and treatment. Contingent 
and Methods: A total of 1654 adult patients hospitalized at the Clinic of Ophthalmology in the Alexandrovska Hospital were 
clinically evaluated including OCT scanning and visual field testing. Results: Approximately 13% of the patients (212) had type 
two diabetes as a concomitant disease. The most common eye manifestation of diabetes was cataract found in 73% of the patients. 
Other ocular manifestations of diabetes included primary open-angle glaucoma (POAG), secondary glaucoma, retinopathy and 
vitreal bleeding, retinal detachment, ischemic optic neuropathy, oculomotor dysfunction and eye-lid inflammation. Conclusion: 
Diabetes mellitus bears a significant risk for ocular complications and visual disability. The disease can affect any part of the visual 
system ‒ the sensory, the oculomotor and the adjacent tissues (eyelids and tear production and outflow). Patients with diabetes 
require regular follow up and timely intervention to prevent irreversible damage to the visual system.
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Въведение
Захарният диабет е една от най-големите 
и опасни пандемии на нашето съвремие. На-
чинът на живот, свързан със слаба физическа 
активност в съчетание с прием на високовъ-
глехидратни храни, тютюнопушене, обезитет, 
високо кръвно налягане са само част от риско-
вите фактори за развитие на втори тип диабет, 
който се среща при приблизително 90% от па-
циентите [1]. Диабетът предизвиква промени 
в микроваскуларната система, причинявайки 
синтез на протеини от екстрацелуларния ма-
трикс и задебеляване на капилярната базална 
мембрана в допълнение с натрупване на край-
ни продукти на гликиране, оксидативен стрес, 
подостро възпаление и неоваскуларизация на 
ваза вазорум [2]. Обикновено вредните ефек-
ти на хипергликемията се разделят на макро-
васкуларни усложнения (коронарна артери-
ална болест, периферна артериална болест и 
инсулт) и микросъдови усложнения (диабетна 
нефропатия, невропатия и ретинопатия). Не-
контролираният диабет може да повлияе не-
благоприятно върху всички очни тъкани.
 • Роговично засягане
По литературни данни до 54,3% от диабе-
тиците имат синдром на сухо око [3]. Рогови-
цата е една от най-богато инервираните час-
ти на човешкото тяло. Предполага се, че паци-
ентите с полиневропатия имат увреждане на 
роговичните нервни влакна и намалена рого-
вична чувствителност [4]. Според International 
Dry Eye WorkShop намалената чувствителност 
на роговицата благоприятства появата на су-
хота по два начина: първо, чрез намаляване 
на рефлекторната слъзна секреция, и второ 
чрез намаляване на скоростта на мигане и 
увеличаване на евапорацията на сълзите [5]. 
В допълнение, бариерната функция на рого-
вичния епител е нарушена при пациенти с 
диабет [6]. Вследствие на това захарният ди-
абет се свързва с нарушено заздравяване на 
епитела, което увеличава риска от повърхнос-
тен точковиден кератит, рекурентни ерозии, 
персистиращи епителни дефекти и невротро-
фична язва на роговицата [7].
 • Рефракционни аномалии
Смята се, че натрупването на сорбитол, 
краен продукт на редукцията на глюкоза 
от алдозo-редуктаза, упражнява осмотичен 
ефект върху лещените влакна. Това води до 
обратимото „подуване“ в лещите на пациен-
тите с диабет и причинява т.нар. „флуктуира-
що късогледство”. Преходна хиперметропич-
на смяна обикновено се наблюдава при паци-
енти с хипергликемия, след като при такива 
пациенти се подобри контролът върху плаз-
мените нива на глюкоза [8]. 
 • Катаракта
Рискът от образуване на катаракта е при-
близително от 2 до 4 пъти по-висок при диабе-
тици [9]. Според Beaver Dam Eye Study има по-
вишена честота и прогресия на кортикална и 
задна субкапсуларна катаракта при пациенти 
с диабет [10]. Констатира се и повишен риск от 
нуклеарна и кортикална катаракта с повишени 
нива на гликиран хемоглобин. По-нататъшният 
анализ на изследването показва, че диабетици-
те имат по-висока степен на непрозрачност на 
кортикалните лещи и предишната операция на 
катаракта, отколкото недиабетиците [11]. Ката-
рактата при диабет обикновено не се различа-
ва морфологично от свързаната с възрастта, но 
може да се появи с 20 до 30 години по-рано.
 • Глаукома
Blue Mountains Eye Study констатира връз-
ка между диабет и ПОЪГ, независимо от ефек-
та на диабета върху вътреочното налягане 
(ВОН) – разпространението на глаукома и 
очна хипертензия е по-високо сред диабети-
ците в сравнение с общата популация [12]. В 
литературата обаче не съществува консенсус 
по въпроса и той остава спорен [13, 14].
Няколко наблюдения предполагат връз-
ка между диабета и закритоъгълната глауко-
ма (ЗЪГ). Хипотезата е, че в някои случаи ЗЪГ 
може да бъде симптом на диабет, вероятно 
поради автономна дисфункция [15]. Счита се, 
че също описаното вече „подуване“ на лещата 
може да преципитира глаукомен пристъп [16].
Въпреки широкото използване на панре-
тинална фотокоагулация, пролиферативната 
диабетна ретинопатия остава водеща причина 
за неоваскуларна глаукома [17]. Друга основна 
причина е ретиналната съдова оклузия – цен-
трална, стволова, артериална или венозна.
 • Оптична невропатия
Диабетната папилопатия представлява 
остронастъпващ оток на папилата, първона-
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чално описан при по-млади пациенти с диабет 
тип 1, впоследствие докладван и при по-въз-
растни пациенти (до 79 години) с диабет тип 
2 [18, 19]. Обикновено е самоограничаващ се 
процес, със склонност да отзвучава за период 
от 2-10 месеца, оставяйки минимални послед-
ствия за зрението [20]. В случаи на съпътства-
ща диабетна макулопатия зрителната остро-
та може да бъде значително нарушена.
Предната исхемична оптична невропатия 
(ПИОН) е остра съдова патология на зри-
телния нерв. Проучвания предполагат, че до 
25% от пациентите с ПИОН имат анамнеза за 
диабет [21]. 
 • Диабетна ретинопатия
За специалистите, които не са офталмо-
лози, вероятно най-известното очно услож-
нение при диабет е диабетна ретинопатия. 
Тя е съществена причина за зрително увреж-
дане и може да се прояви в широк спектър от 
ретинални находки, засягащи по-специално 
ретиналните кръвоносни съдове. Класифи-
цира се като непролиферативна или проли-
феративна. Неблагоприятните съдови проме-
ни могат да бъдат допълнително усложнени 
от развитието на съпътстващ макулен оток, 
който представлява най-честата причина за 
зрително увреждане при тези пациенти. По 
литературни данни, диабетната ретинопа-
тия е по-често срещана при диабетици тип 1, 
проявяваща се при до 90% от тези пациенти 
след 20-годишно заболяване, срещу 50% при 
диабетици тип 2 за същия период [22, 23]. Въ-
преки това няколко фактора, като нивата на 
глюкозата и HbA1C, кръвното налягане и ли-
пидния контрол, остават ключови за опреде-
ляне развитието и прогресирането на очните 
диабетни промени [24].
 • Засягане на черепномозъчни нерви
Пациентите с диабет могат да имат изо-
лирана парализа на черепномозъчен нерв (III, 
IV или VI) поради фокусна оклузия на малки 
съдове с исхемична демиелинизация. Дифе-
ренциалната диагноза включва микроваску-
ларен инфаркт, васкулитен инфаркт, компре-
сивна лезия, травма, възпаление, а при млади 
пациенти – офталмоплегична мигрена. Реци-
дивите не са редки и могат да включват съ-
щия или друг черепномозъчен нерв от всяка 
страна [25].
 • Съдови оклузии
Ретиналните съдови оклузии са вторите 
най-често срещани съдови заболявания на ре-
тината след диабетната ретинопатия. Оклу-
зията на централната артерия на ретината и 
клоновата артериална оклузия най-често се 
причиняват от емболи. Захарният диабет е 
сред най-честите рискови фактори, доприна-
сящ за 25% от случаите [26].
Въпреки схващането, че диабетът е ос-
новен рисков фактор за ретинална венозна 
оклузия, епидемиологичните изследвания по 
темата не са показали последователна връзка 
между двете състояния [27, 28]. Значението 
на венозната оклузия при пациенти с диабет 
е, че ретиналните признаци (напр. кръвоиз-
ливи, или т.нар. Cotton wool spots) могат да 
имитират диабетна ретинопатия.
 • Възпалителни заболявания
Ензимът алдозо-редуктаза (свързан с мно-
жество усложнения на захарния диабет) се 
разпространява в очните тъкани и е доказа-
но, че неговата експресия и активност се уве-
личават по време на хипергликемия и други 
заболявания, свързани с реакция на оксида-
тивен стрес, включително възпалителни [29]. 
Очното възпаление може да варира от алерги-
чен конюнктивит и блефарит до потенциално 
ослепяващи състояния като склерит, оптичен 
неврит, кератит, увеит, васкулит на ретината 
и хроничен конюнктивит. 
 • Инфекции
В няколко проучвания се предполага, че 
при пациентите с диабет може да има пови-
шен риск от развитие на постоперативен ен-
дофталмит в сравнение с останалите паци-
енти [30, 31]. Това не е изненада поради на-
личието на нарушени клетъчни и хуморални 
имунни отговори, както и променени фаго-
цитни възможности при диабетиците [32]. В 
допълнение е добре известно, че при диабет-
но болните съществува склонност към заба-
вено заздравяване на рани [33]. 
Мукормикозата е рядка орбитална ин-
фекция, която засяга диабетиците, особено 
тези с кетоацидоза. В действителност се из-
числява, че 50% от случаите с мукормикоза се 
срещат при пациенти с диабет [34]. Диагноза-
та трябва да се подозира при всеки диабети-
чен, имуносупресиран или изтощен пациент, 
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при когото се развиват лицева или орбитал-
на болка, диплопия или други неврологични 
признаци и симптоми, както и при пациенти с 
диабетна кетоацидоза, които остават обреме-
нени дори след корекцията ѝ.
Целта на настоящото проучване е да се 
оцени разпространението на различни очни 
усложнения на захарен диабет тип 2 сред хос-
питализирани пациенти и да се предложат 
насоки за ранна диагностика, клинична оцен-
ка и лечение.
Материал и методи
В проучването са включени общо 1654 
възрастни пациенти, хоспитализирани в 
Клиниката по офталмология в УМБАЛ „Алек-
сандровска“. Всички пациенти са преминали 
обстоен офталмологичен преглед, включващ: 
изследване на зрителна острота, ВОН (24-ча-
сова тонометрия по Голдман), биомикроско-
пия, офталмоскопия (при медикаментозна 
мидриаза), OCT сканиране (Topcon 1000 + FA) 
и тестване на зрителното поле (Humphrey; SS 
24/2). Изследвани са очният мотилитет, рого-
вичната чувствителност, слъзната продукция 
(Shrimer тест) и наличието на метаморфоп-
сии (Решетка на Amsler). 
Резултати
Хоспитализираните пациенти на Първо 
очно отделение на Клиниката за период от 1 го-
дина (2019 г.) са общо 1654. От тях 212 (12.8%) 
отговарят на критериите и са имали захарен 
диабет тип 2 като придружаващо заболяване. 
Демографската характеристика на тази група е 
представена на табл. 1. Мнозинството от паци-
ентите са жени, средната възраст е 62 г., като 
61% от пациентите са под 65 г.






Възраст (години) Средна възраст 62
Диапазон 43-84
Клинично значимите офталмологични за-
болявания, открити при пациентите със заха-
рен диабет тип 2, са представени на табл. 2.
Напреднала очна патология, дефинирана 
като препролиферативна и пролиферативна 
диабетна ретинопатия, макулопатия, глауко-
ма, катаракта, най-добре коригирана зрител-
таблица 2. клинично значими офталмологични заболявания
Очно засягане Мъже (n = 98) [no. (%)]
Жени (n = 114) 
[no. (%)]
Общо (n = 212) 
[no. (%)]
Катаракта  70 (71.4) 84 (73.4) 154 (72.6)
Глаукома  53 (54.1) 39 (34.2) 92 (43.4)
ПОЪГ 49 (50) 38 (33.3) 87 (41)
Вторична глаукома 4 (4.1) 1 (0.9) 5 (2.4)
Съдови усложнения  4 (4.1) 6 (5.3) 10 (4.7)
Диабетна ретинопатия 2 (2) 3 (2.6) 5 (2.4)
Артериална оклузия 1 (1) 2 (1.7) 3 (1.4)
Исхемична оптична невропатия 0 1 (0.9) 1 (0.5)
Кръвоизлив в ст. тяло 1 (1) 0 1 (0.5)
Други  5 (5.1) 5 (4.4) 10 (4.7)
Окуломоторна дисфункция 0 1 (0.9) 1 (0.5)
Блефарит 5 (5.1) 4 (3.5) 9 (4.2)
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на острота 0.5 или по-лоша, или всяко очно 
състояние, изискващо медицинска или хирур-
гична намеса, се констатират при 155 (73%) 
от общо 212 пациенти от нашата извадка. 
Към момента на представяне в Очната клини-
ка 154 лица (72.6%) са с катаракта, която за 
96 (45.3%) е свързана със значително намале-
на зрителна острота, а 92 индивиди (43.4%) 
са с клинична глаукома или съмнение за гла-
укома. За сравнение, от всички изследвани за 
периода 1654 пациенти лицата, които нямат 
захарен диабет, са 1442, като диагностицира-
ни с глаукома са 456 пациенти (31,6%). При 5 
лица (2.4%) има клинично проявена диабетна 
ретинопатия. 42 пациенти (19.8%) изискват 
незабавна намеса, преоценка на терапията 
или проследяване, включително 2 пациен-
ти, изискващи незабавна фотокоагулация на 
ретината, и 5 пациенти, които се нуждаят от 
неотложна операция. Допълнително 15 лица 
(7,1%) не се нуждаят от незабавна намеса, но 
имат достатъчно напреднала очна патология, 
за да се гарантира ускорено проследяване в 
рамките на 6-месечен период или по-малко. 
Примери за пациенти, които гарантират ус-
корено проследяване, включват тези, проявя-
ващи тежка исхемия на ретината или препро-
лиферативна ретинопатия. Разпределението 
на пациентите с офталмологична патология в 
четири групи и средната възраст във всяка от 
тях са представени на фиг. 1.
фиг. 1. средната възраст на пациентите във всяка от 
четирите групи патологични очни състояния
Най-висока е средната възраст сред 10 па-
циенти със съдови усложнения – 71 г. (диапа-
зон 65-82 г.). В групата на пациентите с глау-
кома възрастта е най-ниска – средно 57 г., като 
най-младият пациент е на 45 г., а най-възраст-
ният – на 68 г.
Обсъждане
С най-голяма честота от диабетните ус-
ложнения сред изследваната кохорта е ката-
рактата. Според Американската диабетоло-
гична асоциация пациентите със захарен ди-
абет имат 60% по-висок риск за развитие на 
катаракта и 40% – за глаукома, в сравнение с 
общата популация. Сред пациентите със заха-
рен диабет в нашето проучване се наблюдава 
по-висока честота на глаукомни и суспектни 
за глаукома в сравнение с останалите паци-
енти, като подобни данни се срещат в лите-
ратурата [35]. Средната възраст в тази група 
e по-ниска в сравнение с цитираната в други 
проучвания [36]. Честотата на диабетната ре-
тинопатия сред изследваните би могла да се 
обясни с продължителността на заболяване-
то, която при пациентите с втори тип диабет 
е често по-висока във връзка с развитите на 
диабетна ретинопатия в сравнение с първи 
тип [37]. Трябва да се вземе под внимание на-
личието на комбинирана очна патология сред 
част от пациентите и фактът, че дизайнът на 
проучването разглежда захарния диабет като 
придружаващо заболяване, без да се отчита 
последователността на възникване и продъл-
жителността му.
Би било целесъобразно насоките за ран-
на диагностика на очни усложнения при ди-
абетици да включват скринигови програми 
както за диабетна ретинопатия, така и за гла-
укома [38]. Клиничната оценка трябва да се 
основава на щателно изследване и насочено 
търсене на тези усложнения, а лечението да е 
навременно и съобразено с множеството ри-
скове, които, особено очните хирургични ин-
тервенции, се крият при тези пациенти [39].
Заключение
Широк спектър от очни състояния е свър-
зан с диабетa. Изглежда, че причините за ня-
кои от тях са  хипергликемията и нейните по-
следствия (катаракта), докато заболяването 
може да е само един от много рискови факто-
ри за други (ретинална венозна и артериал-
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на оклузия). Мерките за контрол на очните 
усложнения при диабет са предимно преван-
тивни – редовни очни прегледи, като навре-
менното насочване остава ключова стратегия 
за намаляване въздействието на диабет-свър-
заната загуба на зрение. В много случаи тази 
загуба е постепенна, но в някои е необходимо 
по-спешно насочване към офталмолог, като 
хирургична или лазерна интервенция може 
да спаси зрението на пациента. Има проуч-
вания, че добрият гликемичен контрол на-
малява честотата и прогресията на диабетна 
ретинопатия [40],  но не е ясно дали същият 
полезен ефект важи за други очни състояния, 
свързани с него [41]. Не е напълно уточнено 
и дали контролиране на съответните рискови 
фактори (напр. кръвно налягане и липиден 
профил) могат да променят протичането на 
тези очни състояния.
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